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ных расстройств следует отдавать предпочтения препара-

там с многонаправленным действием. Несомненно, таким 

препаратом является танакан, зарегистрированный в 12 

странах мира, в том числе в Германии, Австрии, Бельгии,  

влияющий как на перфузию головного мозга, так и на ста-

билизацию и оптимизацию его метаболизма. В дозе менее 

200 мг\сутки, уже на 12 неделе приема,  достоверно улуч-

шает когнитивные функции, повседневную активность, 

настроение и эмоциональный фон. [9] 

Танакан (EGb 761) активизирует ремоделирование си-

напсов и повышает их плотность, осуществляет защиту си-

напсов от патогенного воздействия окислительного стрес-

са, в том числе и на митохондриальном уровне. Танакан 

стимулирует нейрогенез, оказывает нейропротекторное и 

нейротрофическое действие (моделирует пролиферацию и 

дифференциацию нейронов) [8].

По данным проспективного когортного исследования  

PAQUID 3 534 амбулаторных пациентов с когнитивными 

расстройствами без деменции, проведенного во Франции 

в период с 1988 по 2001 годы, длительный прием танакана 

достоверно увеличил продолжительность жизни пациентов 

[10]. По данным проспективного многоцентрового рандо-

мизированного исследования  EPIDOS (Франция, Тулуза) 

в течение  4 лет с последующим 3х летним наблюдением 1 

462 амбулаторных пациентки, прием танакана достоверно 

снижает риск возникновения БА [7].
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются 

ведущей причиной смертности основной массы населе-

ния не только в нашей стране, но и во всем мире. Около 

7,1 млн ежегодных случаев смерти в мире так или ина-

че связаны с артериальной гипертонией (АГ) [2, 4]. Это 
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требует максимального внимания со стороны врачей 

на проведение первичной и вторичной профилактики 

сердечно-сосудистых заболеваний.

Одним из частых поводов для госпитализации в кар-

диологическое отделение являются гипертонические 

кризы и обострения течения гипертонической болез-

ни. Основной задачей врача в достижении клинической 

цели терапии артериальной гипертонии является дости-

жение целевого уровня АД, в том числе путем коррекции 

модифицируемых факторов риска,  и как следствие, сни-

жение персонального 10-летнего риска развития фаталь-

ных сердечно-сосудистых осложнений (ССО), таких как 

инсульт и инфаркт миокарда.

Цель работы
Оценить эффективность нифедипина контролируе-

мого высвобождения SR/GITS в лечении плохо контро-

лируемых форм артериальной гипертонии.  

Материалы и методы
В группу наблюдения включались пациенты разного 

возраста (от 30 до 78лет) и пола, поводом для госпита-

лизации которых в стационар послужило ухудшение те-

чения гипертонической болезни на фоне плановой тера-

пии (при измерении АД при госпитализации зарегистри-

рован уровень АД, соответствующий II и III степени АГ). 

Все пациенты имели тяжелую гипертонию в анамнезе, 

без явно подтвержденного её симптоматического генеза, 

некоррегируемую базисной амбулаторной терапией (как 

правило иАПФ и в-блокатор). Большинство из них име-

ли отягощенный анамнез по ССЗ, многие курили.   

Всем пациентам к терапии был добавлен нифедипин 

контролируемого высвобождения SR/GITS (Нифекард-

XL) в суточной дозе 30мг для однократного приема, с по-

следующим увеличением дозы до 60мг в сутки при необ-

ходимости. В том числе пациенты, которые уже получали 

АК в плановой терапии (ретардная форма нифедипина 

20мг, амлодипин 2,5–5мг), и увеличение дозы препарата 

у которых до максимальной терапевтической, не позво-

лило достичь целевых цифр АД (нифедипин-ретард 20мг 

2раза в день, амлодипин до 10мг 1раз в сутки). Они были 

переведены на прием нифедипина SR/GITS, который 

был назначен в дозе 60мг 1раз в сутки, в замен первона-

чально принимаемых АК. (см.таблицы № 2–3).

Всем пациентам  были проведены стандартные 

клинико-лабораторные и инструментальные обследова-

ния (ЭКГ, ЭХОКГ, УЗИ внутренних органов, РЭГ, УЗДГ 

б/ц артерий, у пациентов с ИБС – холтеровское монито-

рирование ЭКГ, а по показаниям, по мере стабилизации 

АД – нагрузочная проба). Контроль АД осуществлялся 

при первой встрече с пациентом, в период его пребыва-

ния в стационаре, перед выпиской, через 1месяц после 

этого. Через 3 и 6 месяцев вновь осуществлялся контроль 

АД, оценивалась приверженность к терапии и её эффек-

тивность.   

Результаты
В рамках анализа эффективности комбинированной 

гипотензивной терапии, включающей в себя исполь-

зование антагонистов кальциевых каналов, получены 

хорошие результаты по использованию в комплексной 

терапии тяжелых форм гипертонической болезни ни-

федипина контролируемого высвобождения SR/GITS 

(Нифекард XL). Эта лекарственная форма представляет 

собой сложную трехфазную таблетку, гелевый компо-

нент которой позволяет контролировать концентрацию 

нифедипина в течение 24 часов. После добавления это-

го препарата к терапии  удалось добиться стабилизации 

АД и поддержанию его на целевых цифрах у всех на-

блюдаемых пациентов (лишь в 2случаях – 1мужчина и 

Таблица 1
Риск смерти от сердечнососудистой патологии удваивается 

с увеличением АД на каждые 20/10 мм.рт.ст.

Таблица 2
Исходная медикаментозная терапия у наблюдаемых 

пациентов

Ингибиторы АПФ 26 (81,2%)

В-адреноблокаторы 27 (84,3%)

БРА 6 (18,8%)

Диуретики 17 (53,1%)

Аспирин 13 (40,6%)

Статины 11 (34,3%)

АК (но не нифедипин GITS) 9 (28,1%)

Таблица 3
Клиническая характеристика отобранных пациентов 

(n=32)

Возраст (усредненный 
показатель), годы 64,3 (от 30 до 78)

Пол: мужчины
         Женщины

20 (62.5%)
12 (37,5%)

II степень АГ, уровень АД, 
мм.рт.ст

24 (75%)  165±4,2/102,3±5,9

III степень АГ, уровень АД, 
мм.рт.ст

8 (25%)  191,5±12,5/114,1±5,6

ИБС, стабильная 
стенокардия напряжения

13 (40,6%)

Пароксизмальная форма 
фибрилляции предсердий

6 (18,75%)

ПИКС, АКШ в анамнезе 4 (12.5%)

Дисциркуляторная 
энцефалопатия

14 (43,7%)

ХОБЛ 5 (15,6%)

Сахарный диабет 9 (28,1%)
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1женщина, отмечены побочные эффекты, характерные 

для антагонистов кальция [3] – гиперемия лица и вы-

раженные отеки нижних конечностей  – что послужило 

причиной для отмены препарата). Полученные резуль-

таты лечения сохранялись в течение 6 месяцев динами-

ческого наблюдения.  

Обсуждение
Антагонисты кальция (в частности нифедипин SR/

GITS контролируемого высвобождения) обладают рядом 

полезных фармакологических свойств, которые следует 

принимать во внимание при выборе гипотензивных пре-

паратов для длительной терапии. Антагонисты кальция 

дигидропиридинового ряда оказывают антигипертен-

зивный и антиангинальный эффект, расширяют коро-

нарные артерии, уменьшают потребность миокарда в 

кислороде за счет снижения постнагрузки на сердце. При 

приеме пролонгированных антагонистов кальция у па-

циентов с артериальной гипертонией в сочетании с ИБС 

снижается частота болевых приступов и ишемии мио-

карда по данным холтеровского мониторирования ЭКГ. 

При длительном приеме этих препаратов также умень-

шается степень выраженности гипертрофии миокарда 

левого желудочка, улучшается качество жизни больных, 

снижается риск сердечно-сосудистых осложнений (по 

данным исследований STONE, INSIGHT, ACTION), 

снижается риск появления новых атеросклеротических 

бляшек, по крайней мере, в периферических и сонных 

артериях. Вазопротекция, предотвращение и торможе-

ние прогрессирования атеросклероза для нифедипи-

на SR/GITS подтверждены в исследованиях INTACT, 

INSIGHT, ENCORE [1,5]. Лекарственные формы ни-

федипина пролонгированного действия существенно 

уменьшают вероятность возникновения побочных эф-

фектов и более удобны в применении, поэтому именно 

их рекомендуют использовать при регулярном лечении. 

А если учитывать их большую доступность в фармакоэ-

кономическом аспекте для пациентов, в сравнении с 

препаратами АК III поколения, то для практикующих 

врачей использование этих препаратов в своей повсед-

невной практике представляется еще более актуальным. 

Выводы
Использование пролонгированных антагонистов 

кальция дигидропиридинового ряда в комплексной 

терапии тяжелых форм артериальной гипертензии по-

зволяет достигнуть целевых цифр АД в большинстве 

случаев. 
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Таблица 4
Достигнутые результаты на фоне лечения: 

снижение уровня АД с исходного 178/108 мм.рт.ст.
 (в среднем в группе), до целевых цифр –  135/82 мм.рт.ст. 

(в среднем в группе)

Таблица 5
Результаты исследования INSIGHT: 

нифедипин контролируемого высвобождения SR/GITS 
снижает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний

*снижение риска развития сердечно-сосудистых заболеваний по 

сравнению с предполагаемым прогнозом, основанном на результатах 

Фрамингемского исследования

                     Brown MG et al. Lancet 2000 [5]


